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Гигантоклеточный артериит (ГКА) является васкули-
том, повреждающим преимущественно крупные и средние
артерии, и согласно классификации системных васкулитов,
относится к заболеваниям с преимущественным поражени-
ем крупных сосудов наряду с васкулитом Черджа–Стросс
[1]. Термин «ГКА» часто используется как синоним височ-
ного артериита, краниального артериита. Эти термины не-
точно отражают сущность заболевания, так как локализа-
ция пораженных артерий не ограничивается областью голо-
вы. Типичным для ГАК является вовлечение экстракрани-
альных ветвей аорты и внутричерепных сосудов. При этом
не менее часто поражаются аорта и ее крупные ветви.
Клинические симптомы свидетельствуют о дистальной
органной ишемии [2, 3]. Другим синонимом заболевания
является термин «болезнь Хортона» (названная в честь од-
ного из первых ее исследователей).
В МКБ-Х ГКА занимает место в блоке «Системные по-
ражения соединительной ткани» (коды М30–М31) 
XIII класса болезней («Болезни костно-мышечной системы
и соединительной ткани – M00–M99»), в рубрике М31
«Другие некротизирующие васкулопатии» в одном ряду с
«Гиперчувствительным ангиитом – синдромом Гудпасчера»
(M31.0), «Тромботической микроангиопатией» (M31.1),
«Гранулематозом Вегенера» (M31.3), «Синдромом дуги аор-
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Гигантоклеточный артериит (ГКА) является васкулитом, повреждающим преимущественно крупные и средние артерии, кото-
рый в классификации системных васкулитов отнесен к васкулитам с преимущественным поражением крупных сосудов. Для ГКА
типично поражение экстракраниальных ветвей аорты и внутричерепных сосудов, при этом не менее часто вовлекаются аорта и
ее крупные ветви. 
Рассмотрены вопросы терминологии, классификации, распространенности, основные механизмы патогенеза, морфология ГКА.
Широкий спектр клинических субтипов обусловлен стенозом сосудов-мишеней, вызванным гиперплазией интимы. Показано, что в
40% случаев ГКА протекает с ревматической полимиалгией (РП), которая может либо предшествовать ГКА, либо проявляться
одновременно с ним, либо возникать после этого заболевания. Грозными осложнениями ГКА могут быть потеря зрения или ишеми-
ческие инсульты различной локализации в зависимости от расположения пораженного окклюзией сосуда.
Наряду с золотым стандартом подтверждения диагноза ГКА – биопсией височной артерии – указаны другие (неинвазивные) мето-
ды выявления поражения сосудов: цветовая допплеровская ультрасонография височных артерий, флюоросцеиновая ангиография сет-
чатки, магнитно-резонансная томография (МРТ) в режиме ангиографии, а также МРТ и компьютерная томография для исклю-
чения аневризмы аорты. Показана роль 18 F-позитронно-эмиссионной томографии в динамике в оценке эффективности терапии.
Ключевые слова: гигантоклеточный артериит, классификация, клиническая картина, диагностика.
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Giant cell arteritis. Part I.
Terminology, classification, clinical manifestations, diagnosis
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Giant cell arteritis (GCA) is a vasculitis affecting mainly large and medium-sized arteries, which the classification of systemic vasculitides refers
to as those mainly involving the large vessels. GCA is typified by the involvement of extracranial aortic branches and intracranial vessels, the
aorta and its large vessels are being affected most frequently. 
The paper considers the terminology, classification, prevalence, major pathogenic mechanisms, and morphology of GCA. A broad spectrum
of its clinical subtypes is due to target vessel stenosis caused by intimal hyperplasia. In 40% of cases, GCA is shown to be accompanied by
polymyalgia rheumatica that may either precede or manifest simultaneously with GCA, or follow this disease. The menacing complications
of GCA may be visual loss or ischemic strokes at various sites depending on the location of the occluded vessel.
Along with the gold standard verification of the diagnosis of GCA, namely temporal artery biopsy, the author indicates other (noninvasive) meth-
ods for detection of vascular lesions: color Doppler ultrasonography of the temporal arteries, fluorescein angiography of the retina, mag-netic
resonance angiography, magnetic resonance imaging, and computed tomography to rule out aortic aneurysm. Dynamic 18F positron emission
tomography is demonstrated to play a role in the evaluation of therapeutic effectiveness.
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ты [Такаясу]» (M31.4), «Другими уточненными некротизирую-
щими васкулопатиями» (M31.8), «Некротизирующей васкуло-
патией неуточненной» (M31.9) и регистрируется как «Гиганто-
клеточный артериит с ревматической полимиалгией» (M31.5)
или как «Другие гигантоклеточные артерииты» (M31.6).
ГКА является наиболее распространенным первичным
васкулитом у взрослых, почти исключительно старше 50 лет.
Заболеваемость в этой популяции составляет около 18 на
100 тыс. человек в год [4] и увеличивается с возрастом, дос-
тигая пика на 8-м десятилетии жизни [5, 6].
В северных широтах распространенность ГКА самая
высокая: в скандинавских странах она составляет примерно
27 на 100 тыс., в северной части США – примерно 19 на 
100 тыс. В южной Европе и южной части США заболевае-
мость более низкая – примерно 7 на 100 тыс. Такие сущест-
венные различия в заболеваемости в зависимости от геогра-
фического положения и широты подтверждают влияние на
этот показатель внешней среды. Тем не менее эти различия
не исключают общей генетической предрасположенности
[7]; женщины болеют в 2–6 раз чаще мужчин [2, 8–10].
Основными механизмами патогенеза ГКА являются
стеноз сосуда, вызванный гиперплазией интимы; пролифе-
рация интимы, индуцируемая неоангиогенезом; перекисное
повреждение медиальных гладкомышечных клеток; активиза-
ция гладкомышечных клеток окислительным повреждением;
секреция интерферона α (ИФН α) –
главного регуляторного цитокина по-
вреждения; раннее вовлечение адвен-
тициальных дендритных клеток при
артериите; врожденный иммунный от-
вет, направленный на системное вос-




рий индуцирует окклюзию просвета
через гиперплазию интимы [11].
Особое внимание в патогенезе
ГКА уделяется популяции местных
иммунных клеток в кровеносных со-
судах, сосудистым дендритным клет-
кам и их роли в защите артериальной
стенки от воспалительных атак. Им-
мунные эффекторные функции (лим-
фоцитов и макрофагов) характеризу-
ются как опосредованное типичное
сосудистое повреждение [11].
Основные иммунопатогенетиче-
ские процессы при ГАК: 1) инфильт-
рация артериальной стенки воспали-
тельными клетками, особенно Т-клет-
ками, вызвавшими неадекватную ак-
тивизацию адаптивной иммунной си-
стемы; 2) обособленное системное
воспаление, бесспорно обусловленное
чрезмерно активизированной врож-
денной иммунной системой (рис. 1).
Местом первоначальной стимуля-
ции иммунитета является адвентиция.
Т-клетки проникают в артерии через
сосуды vasa vasorum и взаимодействуют
с коренными дендритными клетками, которые в свою оче-
редь регулируют пополнение Т-клеток и макрофагов. Цито-
кины, продуцируемые T-клетками, ИФН α контролируют
дифференциацию инфильтрирующих макрофагов. Местом
оксидантного повреждения является медиа. Макрофаги ме-
дии, особенно многоядерные гигантские клетки, производят
факторы роста и регулируют мобилизацию, миграцию и рас-
пространение миофибробластов. Это приводит к быстрой ги-
перплазии и расширению интимы, вызывая окклюзию сосу-
да. Неоангиогенез, дистанционно регулируемый ИФН α, не-
обходим для поддержания расширения интимы [11]. 
Гистопатологическое исследование биоптата височной
артерии может давать характерную картину. В артериальной
стенке выявляются утолщение интимы, сгущение лимфоги-
стиоцитарного воспалительного инфильтрата с активиро-
ванными макрофагами, многоядерные гигантские клетки и
поврежденная эластическая мембрана. 
Проявления ГКА охватывают широкий спектр клиниче-
ских субтипов. Среди них краниальный ГКА с тяжелыми
ишемическими осложнениями (потеря зрения, ишемия го-
ловного мозга или др.), артерииты крупных сосудов (подклю-
чичный и аксиальный стеноз), аортит (аневризма и/или раз-
рыв аорты), системный воспалительный синдром с нестено-
зирующим васкулитом, а также «изолированная» ревматиче-
ская полимиалгия с миалгиями, депрессией, утомляемостью,
С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 3 ’ 1 2
Л Е К Ц И И
24
Рис. 1. Схема адаптивного иммунного ответа в стенке артерии. СЭФР – сосуди-
стый эндотелиальный фактор роста; ТФР – тромбоцитарный фактор роста;
ММП2 – матриксная металлопротеиназа 2; СОА2 – синтаза оксида азота; СХЛ –



















анорексией и субклиническим системным васкулитом. Име-
ются описания ГКА с поражением аорты и легочной артерии
с окклюзией одной ее ветви [12], с вовлечением артерий рук
и ног (от 3 до 16%) [13], некрозом языка [14], сухим кашлем
[15] и другими локализациями.
Смертность больных ГКА, обусловленная инсультом,
превышает 75% [16]. Мониторинг антинейтрофильных ци-
топлазматических антител (АНЦА) у АНЦА-позитивных
больных позволяет прогнозировать рецидив симптомов
ГКА [17]. Описано всего 9 больных АНЦА-позитивным
ГКА, у которых рецидивы возникали в более ранние сроки
по сравнению с АНЦА-негативными пациентами [17].
Большинство авторов считают АНЦА специфичными для
гранулематоза Вегенера, синдрома Черджа–Стросс и мик-
роскопического полиартериита, у больных же ГКА их выяв-
ление скорее исключение [3].
Обнаружено, что провоспалительные цитокины –
ФНО α и ИЛ 6 – играют важную роль в патогенезе ГКА.
Повышенные уровни тканевых и сывороточных ФНО α и
ИЛ 6 при наличии активности болезни коррелируют с ост-
рофазовым ответом (СРБ) и его снижением при терапии
глюкокортикоидами (ГК) [18, 19]. Аналогично ГКА повы-
шенные уровни сывороточного ИЛ 6 выявлялись при арте-
риите Такаясу и соотносились с активностью болезни
[20–22]. Сосудистые воспалительные инфильтраты состоят
преимущественно из макрофагов, CD4 + T-лимфоцитов и
дендритных клеток [23, 24]. Воспалительные инфильтраты
отображают различные провоспалительные цитокины (ИЛ
1β, 6, ФНО α и ИФ γ), хемокины (CCL 2), молекулы адге-
зии (E-селектин, молекулы межклеточной адгезии –
ИКАМ 1 и сосудистые молекулы клеточной адгезии –
VCAM 1) и факторы роста (VEGF, TGF β и PDGF), которые
вносят вклад в сосудистое воспаление, повреждение или
восстановление и ремоделирование тканей [25]. Увеличе-
ние сывороточных концентраций некоторых из этих моле-
кул (например, ИЛ 6, ФНО α, растворимых молекул меж-
клеточной адгезии 1 – sICAM 1) может быть обнаружено у
пациентов с активным ГКА [26]. Повышенная экспрессия
ФНО α и CCL 2 ассоциируется с персистенцией активно-
сти заболевания [27, 28].
Об эффективности лечения судят по совокупности кли-
нических признаков активности в сочетании с СОЭ и СРБ.
Однако, по-видимому, более точным показателем активно-
сти ГКА является ИЛ 6, что нуждается в проведении специ-
альных исследований.
Головная боль, самый распространенный симптом
ГКА, беспокоит 2/3 больных [7]. Перемежающаяся хромота
челюсти, болезненность скальпа и потеря зрения отмечают-
ся менее часто, но являются важными для постановки точ-
ного диагноза. Есть мнение, что затруднение при открыва-
нии рта (перемежающаяся хромота челюсти) – признак ост-
рого развития ГКА и неблагоприятного прогноза в отноше-
нии поражения органа зрения [29].
В 40% случаев ГКА сопутствует ревматическая полими-
алгия – синдром проксимальной миалгии и скованности
(наличие боли в области шеи, плечевого и тазового пояса и
вследствие этого ограничение их подвижности, мягкий отек
кистей и/или стоп – pitting edema, наличие энтезитов, «но-
вой» головной боли, припухание периферических суставов
и др.). Нередко, начавшись как ревматическая полимиал-
гия, в последующем заболевание диагностируется как ГКА,
иногда уже после достижения ремиссии. В связи с этим при
диагностике ревматической полимиалгии больной должен
находиться под тщательным наблюдением, иначе можно
пропустить ГКА – заболевание с более тяжелым прогнозом. 
Около трети пациентов страдают синдромом депрес-
сии, который характеризуется лихорадкой, потливостью,
недомоганием, анорексией и снижением массы тела [30].
Потеря зрения – наиболее грозное осложнение ГКА. До по-
явления ГК это осложнение развивалось у 30–60% больных
[31]. Сегодня, несмотря на широкое применение ГК, утрата
зрения по-прежнему может наблюдаться у 14–20% таких
пациентов [7, 31]. Церебральный инфаркт (наиболее часто в
бассейне вертебробазилярных артерий) при ГКА развивает-
ся реже (лишь в 1% случаев) [32, 33] .
Потеря зрения (частичная или полная) наступает вслед-
ствие артериита с развитием передней ишемической зри-
тельной невропатии (ПИЗН) из-за окклюзии коротких зад-
них цилиарных артерий, что вызывает ишемию зрительного
нерва. Другими причинами ПИЗН являются воспалитель-
ная ишемия сосудистой оболочки глаза (хориоидеи), или
заднего зрительного нерва, или (реже) сетчатки. Потеря
зрения обычно бывает полная и постоянная (начальная ост-
рота зрения – в рамках пальцевого счета или хуже) и выяв-
ляется у 54% пациентов с поражением органа зрения [34].
При нелеченом ГКА у 50% больных потеря зрения может
быть очень быстрой – в течение нескольких дней–недели
[30, 35]. У 44% больных полной потере зрения предшеству-
ют эпизоды преходящей слепоты [31]. У 21,2% больных ГКА
она может быть единственным клиническим проявлением
[36] без каких-либо системных жалоб.
Диагноз оккультного (скрытого, с преимущественно
общими симптомами) ГКА ставят только при высоком ин-
дексе подозрения. Возможна диагностика ГКА в удаленном
фрагменте аорты при развитии ее аневризмы и отсутствии
других признаков заболевания [37].
Для установления диагноза ГКА рекомендуется [38] ис-
пользовать классификационные критерии (1990) Амери-
канской коллегией ревматологов, однако необходимо пом-
нить, что они были разработаны для дифференциации друг
от друга системных васкулитов при проведении клиниче-
ских исследований и не оценивались в реальных клиниче-
ских условиях. Приводим эти критерии:
• возраст начала болезни старше 50 лет – развитие или
обнаружение симптомов у лиц старше 50 лет;
• «новая» головная боль – развитие новой или измене-
ние прежней локализации головной боли;
• патология височной артерии — болезненность височ-
ной артерии при пальпации или уменьшение пульсации, не
связанное с атеросклерозом сосудов шеи (рис. 2);
• повышение СОЭ >50 мм/ч, определяемое по методу
Вестергрена;
• патология артериальной стенки, подтвержденная био-
псией, – морфологическое исследование биопсийного ма-
териала артерии указывает на васкулит с преобладанием ин-
фильтрации мононуклеарами или воспалительный грануле-
матоз, многоядерные клетки.
Для установления диагноза ГКА необходимо наличие 
3 из 5 критериев. Чувствительность такой диагностики –
93,5%, специфичность – 91,2% [39]. 
Подозрение на ГКА возникает при сборе клиническо-
го анамнеза, физикальном осмотре, изменениях сероло-
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гических тестов воспаления (повышение СОЭ, СРБ,
тромбоцитоз) [40]. В отдельных случаях полезна цветовая
допплеровская ультрасонография височных артерий [41,
42], флюоресцеиновая ангиограмма сетчатки. При недос-
таточной информативности дуплексного ультразвукового
исследования для исключения аневризм аорты использу-
ют компьютерную и магнитно-резонансную томографию
(МРТ). Для визуализации поверхностной височной, заты-
лочной и других артерий может быть выполнена МРТ в
режиме ангиографии. При воспалении артерий на томо-
граммах можно увидеть утолщение стенок (при увеличе-
нии снимков), «симптом кольца» (четко очерчиваются
стенки артерий).
Визуализация сосудов при позитронно-эмиссионнй то-
мографии с флюородеоксиглюкозой (ПЭТ 18 F) может вы-
явить ее поглощение сосудами как при ГКА, так и при рев-
матической полимиалгии. ПЭТ является более чувствитель-
ным маркером васкулита, чем биопсия, но ее диагностиче-
ское значение находится в процессе изучения [43].
«Золотым» стандартом окончательной диагностики
ГКА является биопсия височной артерии (БВА), при кото-
рой обычно определяются фокальные или сегментарные
воспалительные инфильтраты, пролиферация интимы и
заметное повреждение внутренней эластической оболоч-
ки, характерны многоядерные гигантские клетки [2, 7, 44].
Cкрытые поражения относительно редки (8,5% случаев ак-
тивного васкулита). Несмотря на выраженное воспаление
височных артерий, оно может быть сегментированным, и
биопсийный материал может включать в себя только уча-
сток со скрытым поражением. В этом случае прибегают к
иммунному цитохимическому окрашиванию на воспали-
тельные клетки (лейкоцитарный общий антиген – LCA –
и CD 15) сегментов височной артерии со скрытым пораже-
нием, которое помогает идентифицировать воспалитель-
ные клеточные инфильтраты [45].
БВА обязательна при подозрении на ГКА и для уста-
новления окончательного диагноза должна быть выполне-
на вскоре после начала терапии ГК. Потеря зрения может
произойти внезапно и безвозвратно, поэтому лечение
нельзя откладывать до проведении биопсии. Немедленно
начатое лечение ГК не препятствует ее выполнению, так
как характерные гистологические изменения могут выяв-
ляться в течение нескольких недель после его начала [46].
Такая же позиция изложена в рекомендациях EULAR
(2009) [47] по ведению больных с васкулитами крупных со-
судов: «необходимо каждый раз проводить БВА при подо-
зрении на ГАК. Планируемая биопсия не является пово-
дом для задержки начала терапии. При этом биопсия
должна быть выполнена на стороне поражения (уровень
доказательности – 3, сила рекомендации – 3)».
Протяженность участка артерии, взятого при биопсии,
должна быть не менее 1 см, при этом отрицательный резуль-
тат патоморфологического исследования не отвергает диаг-
ноза ГКА (при наличии других критериев) и в то же время
не служит поводом для повторной биопсии. Отказ от прове-
дения биопсии или невозможность ее выполнения не явля-
ется причиной для задержки начала терапии. В литературе
появляется все больше исследований, демонстрирующих
ассоциацию между результатами БВА у больных ГКА и про-
явлениями васкулита по данным ультразвуковой допплеро-
графии, МРТ, ПЭТ, которые уже рекомендованы для диаг-
ностики артериита Такаясу и являются важными для под-
тверждения диагноза васкулита и оценки его активности.
Ценность этих методов состоит также в том, что они позво-
ляют выявить возможные скрытые причины общих симпто-
мов, включая новообразования, хотя есть публикации, под-
вергающие сомнению диагностические возможности оцен-
ки васкулита этими методами.
Таким образом, заподозрить ГКА позволяют следую-
щие симптомы: жалобы на головную боль, перемежаю-
щаяся хромота челюсти, болезненность скальпа и потеря
зрения (последние три признака являются менее часты-
ми, но важны для диагностики). Около трети пациентов
имеют общие симптомы: характерную изнуряющую ли-
хорадку, потливость, недомогание, анорексию и потерю
массы тела.
Преходящее ухудшение остроты зрения, слуха, при-
знаки нарушения мозгового кровообращения, другие сер-
дечно-сосудистые события (инфаркт миокарда, стенокар-
дия, перемежающаяся хромота, перемежающаяся хромота
челюсти, длительный сухой кашель, другие проявления
поражения органных артерий) при высокой воспалитель-
ной активности по лабораторным данным, с одной сторо-
ны, позволяют заподозрить ГКА, а с другой – объяснить
многообразие его клинических проявлений. Наиболее
серьезные осложнения ГКА – потеря зрения и нарушение
мозгового кровообращения. 
БВА обязательна для установления диагноза ГКА, не
является поводом для задержки начала терапии, выполняет-
ся на стороне поражения. Положительным ее результатом
считаются наличие в стенке сосуда клеточных инфильтра-
тов, пролиферация интимы и заметное повреждение внут-
ренней эластической оболочки, характерны многоядерные
гигантские клетки. Отрицательный результат не отвергает
диагноза ГКА и в то же время не является поводом для по-
вторной биопсии. Своевременная диагностика ГКА необ-
ходима для возможно более раннего начала лечения с целью
предупреждения грозных осложнений (потеря зрения, на-
рушение мозгового кровообращения).
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Рис. 2. Височная артерия отечная, выступает над поверхно-
стью кожи, при пальпации уплотнена и болезненна (стрел-
ка). Наблюдение автора
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